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DIAGNOSTIQUER un asthme de I’enfant. 


Physiopathologie 



IDENTIFIER les situations d’urgence (P) 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise 
en charge au long cours. 


L asthme est la maladie chronique la plus frequente au 
cours de I’enfance. C’est une maladie heterogene, avec 
des variabilites inter- et intra-individuelles expliquant la 
multiplicite des phenotypes cliniques. 

Epidemiologie 

La prevalence de I’asthme et des maladies allergiques a aug- 
ments dans le monde durant le dernier quart du siecle, speciale- 
ment chez les enfants, notamment dans les pays industrialises. En 
France, la prevalence de I’asthme chez les enfants etait de 3,3 % 
en 1968, 5,4 % en 1982 et 13,9 % en 1992. Actuellement, 
I’asthme touche 25 % des enfants de moins de 3 ans, 15 % des 
enfants d’age prescolaire et 8 % de la population de plus de 6 ans. 
Des donnees recentes, issues de I’ etude ISAAC ( International 
Study of Asthma and Allergies in Childhood), suggerent que, bien 
que la prevalence de r asthme n’augmente plus, voire diminue 
dans les pays industrialises, celle de r asthme severe reste egale. 
Les maladies respiratoires sont responsables de 1 4 % de I ’ensemble 
des admissions hospitalieres chez I’enfant et 15 % d’entre elles 
sont en relation avec I’asthme, particulierement chez les enfants 
d’age prescolaire (25 % des hospitalisations pour asthme toutes 
tranches d’age confondues (donnees InVS). 


L’ asthme est une maladie rmultigenique caracterisee par une 
atteinte inflammatoire de I’epithelium respiratoire, souvent asso- 
ciee, chez I’enfant, a une allergie respiratoire. La contribution 
genetique dans I’asthme est evaluee par certains auteurs a plus 
de 75 %. Mais I’expression de I’asthme est dependante de I’envi- 
ronnement. Le mecanisme physiopathologique sous-jacent 
associe une hyperreactivite bronchique (HRB) et une inflamma- 
tion des voies aeriennes a eosinophiles. 

Plus precisement, I’inflammation asthmatique est la consequence 
d’ interactions entre des cellules de la paroi bronchique, qui devien- 
nent irmmunocompetentes (cellules epitheliales, muscle lisse), et des 
cellules inflammatoires (essentiellement polynucleaires eosinophiles 
mais aussi lymphocytes, neutrophiles et mastocytes). A cette 
inflammation bronchique s’associe un dysfonctionnement du sys- 
teme nerveux autonome. L’inflammation se caracterise par un 
oedeme, une infiltration de la muqueuse bronchique par des cellules 
inflammatoires, une hypersecretion de mucus, une bronchocons- 
triction. Elle est presente tres precocement au cours de revolution 
de I’asthme, meme chez les asthmatiques benins. Elle peut s’ag- 
graver au cours de la reaction allergique ou encore au cours des 
infections virales et diminuer lors de I’eviction prolongee des aller- 
genes ou apres traitement anti-inflammatoire par les corticoides. 
L’inflammation peut aboutir a un remodelage des voies aeriennes 
(hypertrophie de la membrane basale, fibrose sous-epitheliale, 
neoangiogenese, hyperplasie, hypertrophie du muscle lisse). 

Diagnostic positif 

Clinique 

L’ asthme se traduit par des crises de dyspnee expiratoire sif- 
flante, liees a une obstruction bronchique variable. La crise 
« classique » est decrite comme une dyspnee expiratoire sifflante 
de survenue nocturne, resolutive spontanement ou sous I’action 
de bronchodilatateurs. La crise d’asthme typique est rare chez 
I’enfant d’age prescolaire et quasi inexistante chez le nourrisson. 
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C’est la chronicite des symptomes obstructifs, tels que des 
bronchites repetees volontiers sifflantes, un essoufflement anor- 
mal a I’arret de I’effort, une toux spasmodique en quinte, parfois 
sifflante, survenant notamment la nuit ou apres une agitation, un 
fou rire, un effort qui doit faire evoquer le diagnostic d’asthme 
chronique. 

Les crises d’asthme sont declenchees essentiellement par des 
infections virales et par des allergies aux pneumallergenes mais 
aussi par des irritants (tabagisme passif) ou par I’exercice physique. 

L’allergie est retrouvee dans 60 a 80 % des asthmes de I’en- 
fant, aussi sa presence aide au diagnostic de la maladie. Les 
symptomes allergiques se deroulent au cours de I’enfance en 
suivant une « marche atopique » (terme adopte pour designer 
I’histoire naturelle des manifestations allergiques). Cette marche 
allergique est caracterisee par une sequence typique de surve- 
nue des symptomes allergiques au cours de I’enfance : eczema 
parfois associe a une allergie alimentaire patente qui precede la 
rhinite allergique et I’asthme. Le risque de passage de I’eczema a 
I’asthme est d’autant plus eleve que I’eczema est precoce et 
severe, persistant au cours de I’enfance et qu’il existe une sensi- 
bilisation aux pneumallergenes ou aux allergenes alimentaires 
(trophallergenes). L’association entre la rhinite et I’asthme est 
forte, que ces affections soient ou non d’origine allergique. La rhi- 
nite allergique, surtout lorsqu’elle est persistante severe, est a 
risque de passage a I’asthme. 

Cette progression allergique est observee chez les enfants a 
risque, c’est-a-dire ayant des antecedents d ’allergie dans la 
famille nucleaire (pere, mere et fratrie). Le risque est plus impor- 
tant s’il existe une heredity biparentale ou si I’un des parents est 
asthmatique. 

Histoire naturelle de I’asthme au cours de I’enfance 

L’asthme est une maladie heterogene avec des phenotypes cli- 
niques varies. La majority des asthmes de I’enfant apparaissent 
avant I’age de 5 ans. Cependant, les etudes epidemiologiques 
longitudinales montrent que 60 % des asthmes du nourrisson 
disparaissent apres I’age de 3 ans. 


L’allergie est le premier facteur de risque de persistence de 
I’asthme au cours de I’enfance et jusqu’a I’adolescence. Aussi, 
I’association de I’allergie a I’asthme s’accroTt au cours de I’en- 
fance pour devenir un facteur etiologique majoritaire chez les 
enfants d’age scolaire (plus de 80 % des cas). Les asthmes, 
sequelles de viroses respiratoires, sont de meilleur pronostic, 
avec une possibility de remission de ce type d’asthme durant 
I’enfance. Un faible pourcentage, de I’ordre de 1 0 %, des enfants 
ont un asthme de severity moderee a severe. 

Explorations complementaires 

Les examens doivent etre realises en periode intercritique, ils 
sont obligatoires pour conforter le diagnostic, etablir le score 
severity et rechercher les causes. 

La radiographie du thorax en inspiration et expiration est obligatoire 
quel que soit le type d’asthme, elle evalue la distension et per- 
met, si elle est anormale, d’evoquer des diagnostics differentials. 

La recherche de foyers infectieux ORL (hypertrophie des vegeta- 
tions, sinusites) est effectuee par un examen ORL, parfois com- 
plete d’une fibroscopie nasale. 

Les explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) sont realisables des 
I’age de 4 ans (par realisation des resistances des voies aeriennes), 
puis par la technique des courbes debit-volume apres I ’age de 6 ans 
(encadre). Elies sont indispensables dans la prise en charge de 
I’asthme. Dans I’avenir, une mesure non invasive de I’inflammation 
bronchique, le monoxyde d’azote dans I’air expire (FeNO), sera 
integree aux EFR. Les EFR sont indiquees dans 3 circonstances : 
- conforter le diagnostic d’asthme dans les cas atypiques. Elies 
peuvent aider en mettant en evidence une hyperreactivity bron- 
chique. Cette hyperreactivity bronchique fonctionnelle est definie 
par la reversibility d’un syndrome obstructif apres inhalation d’un 
bronchodilatateur. En cas de doute au diagnostic (toux chronique 
sans notion de sibilance avec EFR de base normales), un test 
dynamique de bronchoconstriction apres inhalation d’un agent 
pharmacologique comme la metacholine ou par un agent phy- 
sique comme I’effort reversible apres I’inhalation d’un broncho- 
dilatateur, confirme le diagnostic d’ hyperreactivity bronchique ; 


Les epreuves fonctionnelles respiratoires chez I’enfant 


La boucle debit-volume mesure 
la capacite vitale forcee (CVF) et le volume 
expire maximal en 1 seconde (VEMS), ainsi 
que le debit expiratoire de pointe (DEP) 
et les debits bronchiques instantanes a bas 
volumes pulmonaires : surtout la moyenne 
des debits compris entre 75 % et 25 % 
de la capacite vitale forcee represente 


le debit expiratoire moyen (DEM75-25). 

Cette technique est realisable a partir 
de I’age de 6 ans. 

La mesure des resistances est reservee 
au jeune enfant incapable d’effectuer 
des boucles debit-volume (plethysmographie, 
oscillations forcees, interruption du debit). 

La plupart des normes prennent en consideration 


le sexe et la taille. Les valeurs sont rendues 
en pourcentage de la valeur predite. 

Le FeNO : I’elevation du FeNO temoigne 
d’une I’inflammation bronchique a eosinophile, 
elle reflete alors le mauvais controle de I’asthme 
et/ou I’importance de I’allergie respiratoire ; 
sa mesure est perturbee (anormalement 
abaissee) en cas de tabagisme passif ou actif. 
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POINTS FORTS A RETENIR 



O Frequence des equivalents asthmatiques 
qui rend le diagnostic parfois difficile. 

Q Nombreux diagnostics differentiels, notamment 
chez le nourrisson. 

O Importance des EFR pour le suivi, qui sont realisables 
des I’age de 4 ans. 

Q Le bilan allergologique est indispensable et repose 
en premier lieu sur les tests cutanes allergologiques. 

Q Importance du controle de I’environnement 
et de I’education therapeutique, notamment les plans 
d’action de crise en milieu scolaire. 

Q Les elements du controle sont indispensables 
a connartre. 

Q Le traitement de fond doit assurer le controle 
total de la maladie chez I’enfant et la normalisation 
de la fonction respiratoire. 

Q Les cortico'i'des inhales constituent la base 
du traitement de fond. 

Q La crise aigue, moderee a severe, 

necessite une corticotherapie systemique en association 

aux (32-mimetiques de courte duree d’action. 


- apprecier la severite d’un asthme avere ; 

- aider a la determination du controle au cours du suivi : chez 
I’enfant, un des objectifs du traitement est la normalisation de 
la fonction respiratoire. Le delai entre chaque EFR est de 
3 mois en cas de modification therapeutique, de 1 mois apres 
une exacerbation grave, annuelle une fois la normalisation des 
EFR obtenue. 

Chez I’asthmatique, les EFR de base (realisees a distance 
d’une exacerbation et apres arret des bronchodilatateurs) sont le 
plus souvent normales. Dans les formes plus severes, il existe un 
trouble ventilatoire obstructif defini par un rapport VEMS/CV 
abaisse, qui s’accompagne d’un VEMS et de debits distaux 
abaisses et/ou de resistances elevees. Le trouble ventilatoire 
obstructif est typiquement totalement reversible apres broncho- 
dilatateur. Parfois, il est partiellement ou non reversible apres 
bronchodilatateur : 1) soit qu’il s’agit d’un asthme tres inflamma- 
toire, necessitant une corticotherapie orale (test aux corticoides) 
qui permet la reversibilite de I’obstruction et conforte le diagnostic ; 
2) soit, en I’absence de reponse au test aux corticoides, une 
autre maladie obstructive doit etre evoquee dans le cadre d’un 
diagnostic differentiel (obstacle anatomique ou fonctionnel des 
voies aeriennes, bronchite chronique obstructive). 


Le diagnostic de I’allergie : il est recommande de faire une enquete 
allergologique chez tous les enfants asthmatiques et chez les 
moins de 3 ans qui presentent : 1) des symptomes respiratoires 
persistants, 2) et/ou recidivants et/ou severes et/ou necessitant 
un traitement continu, 3) et/ou associes a des symptomes extra- 
respiratoires compatibles avec une origine allergique. 

Le premier temps du diagnostic d’allergie repose sur I’interroga- 
toire : declenchement des symptomes au contact de I’allergene. 
Le diagnostic clinique d’allergie IgE-mediee, evoque sur le declen- 
chement par un ou plusieurs allergenes de symptomes respira- 
toires, doit etre conforte par des arguments biologiques. L’allergie 
respiratoire doit etre evoquee devant une identite de temps et de 
lieux dans le declenchement des crises. Chez le nourrisson, les 
sensibilisations aux allergenes alimentaires (trophallergenes) sont 
courantes et s’attenuent dans I’enfance, temoignant d’un etat de 
tolerance secondaire a une exposition chronique aux aliments 
incrimines. Cependant, une sensibilisation a I’oeuf (meme sans 
allergie clinique) est un facteur de risque de developpement ulte- 
rieur d’une allergie aux acariens et/ou aux pollens. La sensibilisa- 
tion aux pneumallergenes est observee entre la premiere et la 
dixieme annee de vie. Les sensibilisations allergeniques evoluent 
au cours de I’enfance. C’est la raison pour laquelle il est recom- 
mande de repeter les prick-tests si I ’asthme persiste au cours de 
I’enfance ou si revolution clinique n’est pas favorable. 

La premiere exploration complementaire est la realisation de 
tests cutanes allergologiques, la methode du prick-test est gene- 
ralement utilisee. Ils peuvent etre realises a tout age, apres arret 
des antihistaminiques et a condition d’une reactivite cutanee cor- 
recte, attestee par une reaction positive au temoin « positif » (his- 
tamine ou phosphate de codeine) et une reaction negative au 
temoin negatif (solvant des allergenes ou glycerine a 50 %) qui 
met a I’abri des faux negatifs (souvent lies a une prise medica- 
menteuse cachee) et de faux positif (lie a un dermographisme). 
Elle permet I’exploration de plusieurs allergenes en une seule 
seance. D’une maniere generale, on considere que le test est 
positif a la 15 e minute, lorsque le diametre de la papule est supe- 
rieur a 3 mm et superieur a la moitie de la papule du temoin positif. 

Chez le nourrisson, il est recommande de tester les pneumal- 
lergenes domestiques (acariens, chat, chien, pollens de grami- 
nees) et certains trophallergenes (lait de vache, oeuf, arachide, 
soja, morue, noisette). Une positivite des tests cutanes allergolo- 
giques a cet age revele plus souvent un facteur de risque de per- 
sistence des symptomes respiratoires qu’une allergie vraie. De 
ce fait, elle necessite rarement des evictions alimentaires mais 
entraTne une necessite d’un suivi respiratoire et allergologique. 

Chez I’enfant, il est recommande de tester les pneumallergenes 
domestiques : acariens, chat, chien, les pollens d’arbres, de gra- 
minees, d’herbacees (ambroise, armoise, plantain), les moisis- 
sures le plus frequemment impliquees {Aspergillus, Alternaria, 
Cladosporium). Les autres allergenes, dont les blattes, seront 
testes en fonction des donnees de I’interrogatoire et des particu- 
larites locoregionales. 
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i Diagnostics differentials de I’asthme 
| de I’enfant 


Bronchopathie chronique d’origine genetique 


Mucoviscidose 

Deficit immunitaire 
Maladie ciliaire 

1 symptomes obstructifs severes 
avec encombrements chroniques 
et pneumopathies a debut precoce, 
pathologie ORL severe quasi constante, 
retard de croissance 

Bronchopathie chronique acquise 

Sequelle de pathologie 
neonatale (dysplasie 
bronchopulmonaire 
et/ou stenose tracheale 
et/ou bronchique) 

1 anamnese neonatale 

Corps etranger 
endobronchique 

1 syndrome de penetration, troubles 
de ventilation 

Pathologies d’inhalation 

(fausses routes et/ou reflux 
gastro-oesophagien) 

1 symptomes digestifs lies au repas, 
pathologie ORL, pneumopathies 
recidivantes (lobe moyen et/ou lobe 
inferieur droit) 

Sequelles de virose 
ou de germes atypiques 

(mycoplasme) 

1 debut brutal par une infection 
respiratoire severe 

Bronchopathie chronique congenitale 

Malformations 
comprimant I’arbre 
tracheobronchique 

(arc vasculaire, kyste 
bronchogenique, 
malformation cardiaque) 

Dyskinesie 

tracheobronchique 

1 bruit respiratoire anormal 

1 trouble de ventilation 


Le dosage des IgE specifiques est plus couteux mais pose 
moins de problemes de standardisation. La prescription d’exa- 
men(s) biologique(s) ne se congoit qu’en fonction de I’interroga- 
toire et de I’examen clinique. Le dosage des IgE specifiques est 
recommande en cas de discordance entre les manifestations 
cliniques et les resultats des prick-tests ou avant de demarrer 
une desensibilisation. Comme pour les tests cutanes, la pre- 
sence d’ IgE seriques specifiques d’un allergene ne signifie pas 
que les symptomes du patient soient en relation avec I’allergene 
identifie. 

Les techniques actuelles de dosage des IgE seriques speci- 
fiques doivent etre effectuees avec une methode validee. Les 
resultats sont exprimes en kU/L. La specificite et la sensibilite 
sont evaluees entre 85-95 % et la correlation IgE specifiques et 


prick-test est de 90-95 % avec les techniques imrmunoenzyma- 
tiques recentes. La quantity d’ IgE fixee est revelee par un anti- 
corps anti-lgE marque. Le clinicien doit insister pour que les 
resultats soient rendus de fagon quantitative, car I’intensite de la 
reponse IgE aide a faire la distinction entre la sensibilisation et 
I’allergie, notamment pour les allergenes alimentaires ou les aller- 
genes croises (parente antigenique entre deux allergenes sans 
traduction clinique). 

Si la realisation de prick-tests n’est pas possible (impossibility 
d’arret des antihistaminiques, eczema profus), un test rmultialler- 
genique quantitatif de depistage est possible. 

Le dosage des IgE seriques totales n’est pas recommande en 
pratique chez I’asthmatique, sauf dans deux situations cliniques : 
lorsqu’une aspergillose bronchopulmonaire allergique est sus- 
pectee ou avant la mise en place d’un traitement par anti-lgE. 

Dans les formes atypiques d’asthme (encombrement, radiogra- 
phie pulmonaire anormale) ou dans les formes severes d’emblee 
ou refractaires au traitement conventionnel, des explorations 
complementaires sont necessaires (tableau 1) : 

-testde la sueur; 

- dosage des immunoglobulines pour rechercher un deficit tran- 
sitoire en immunoglobuline (notamment en IgA) ; 

- pH-metrie oesophagienne sur 24 heures a la recherche de 
reflux gastro-oesophagien ; 

- fibroscopie bronchique (pour ecarter un corps etranger endo- 
bronchique, une dyskinesie tracheobronchique, une compres- 
sion tracheale par un arc vasculaire anormal, une suppuration 
endobronchique) ; 

- une enquete psychologique est parfois necessaire dans les 
asthmes severes. 

Prise en charge therapeutique 

Durant la derniere decennie, les travaux de recherche ont sur- 
tout mis I’accent sur le role cle du processus inflammatoire dans 
la physiopathologie de I’asthme. Le traitement de long cours de 
prevention des crises et le traitement des crises aigues graves 
reposent sur les traitements anti-inflammatoires. 

Medicaments 

1. Medicaments inhales 

Pour accroTtre I’efficacite et diminuer les effets systemiques des 
traitements (bronchodilatateurs et corticoides), la voie inhalee est 
une voie d’administration preferentielle dans le traitement de 
I’asthme. 

Plusieurs modalites sont possibles (tableau 2) : 

- les aerosols-doseurs : le vecteur est un gaz contenu dans un 
aerosol pressurise. La conception permet de delivrer une dose 
standardisee a chaque bouffee. II est souvent utile (en crise), 
voire indispensable (chez les plus jeunes), d’utiliser une cham- 
bre d’inhalation, qui peut etre munie d’un embout buccal ou 
d’un masque bucco-nasal ; 
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- les aerosols de poudre seche : le medicament est contenu 
sous forme de poudre micronisee. Le vecteur est I’inspiration 
volontaire de I’enfant ; 

- la nebulisation humide : le medicament est en solution. Un appa- 
reillage pneumatique permet de propulser la solution sous forme 
de microgouttelettes, qui sont inhalees au cours de I’inspiration. 

2. Bronchodilatateurs 

Les (32-mimetiques sont de puissants bronchodilatateurs sans 
effet anti-inflammatoire. Les effets secondaires (tachycardie 
[effet (31 ] ; tremblements ; hypokaliemie a forte dose), sont rares. 
La responsabilite des [32-mimetiques dans les etats de mal asth- 
matique et les deces par asthme a ete evoquee. 

Les (32-mimetiques de courte duree (< 6 heures) par voie inhalee 
sont utilises preferentiellement en cas de crise. Les |32-mimetiques 
a liberation prolongee (duree d’action de 1 2 h) [comme le formoterol 
1 2 pig ou le salmeterol 25 pig] du fait de leur affinity particuliere pour 
les 2 recepteurs, ont une duree d’action prolongee. Ms sont utilises 
en traitement de fond. Des associations fixes entre une forme a 
longue duree d’action et un corticosteroide inhale existent (salmete- 
rol et fluticasone, formoterol et budesonide), offrant I’avantage de la 
prise unique et permettant d’eviter la prise isolee de [32-mimetiques 
dont le risque est de masquer la persistance de I’ inflammation par la 
suppression permanente de I ’effet de bronchoconstriction. 

Les anticholinergiques ont une action bronchodilatatrice inferieure a 
celle des |32-mimetiques chez I’asthmatique allergique, un effet 
bronchodilatateur superieur a ete decrit dans I’asthme viro-induit, 
notamment du jeune enfant, les asthmes associes a une pathologie 
d’inhalation ou encore les asthmes a forte composante psycho- 
gene. Ils ont une action bronchodilatatrice additive a celle des 
|32-mimetiques. Ils sont indiques en association avec les |32-mime- 
tiques et les anti-inflammatoires dans la crise d’asthme moderee a 
severe et en traitement de fond dans les asthmes severes. 

La theophylline a liberation prolongee : ce traitement antiphospho- 
diesterase a ete initialement abandonne du fait des effets secon- 
daires extremement frequents a fortes doses (dose therapeutique 
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Les techniques d’inhalation selon I’age 

Age 

Systeme d’inhalation 

0 a 4, voire 6 ans 

1 nebulisations 

1 aerosol-doseur + chambre d’inhalation 
avec masque facial (Babyhaler, NES spacer, 
Aerochamber, Vortex) 

de 4 a 7, voire 8 ans 

1 aerosol-doseur + chambre d’inhalation 
sans masque (Babyhaler, NES spacer, 
Aerochamber, Vortex) 

Apres 8 ou 10 ans 

1 aerosol-doseur autodeclenche 

1 inhalateurs de poudre seche 


| Posologie des principaux corticoides inhales, 
| suivant leurs effets anti-inflammatoires 


Posologies en p,g 

Faible 

Moderee 

Forte 

Beclomethasone 

<250 

250-500 

500 < dose ^ 1 000 

Budesonide 

<200 

200-400 

>400 

Fluticasone 

^ 100 

200 

200 < dose ^ 400 


bronchodilatatrice). II a ete reliability du fait de son action anti- 
inflammatoire a posologie faible, atteinte a la dose de 1 0 mg/kg/j 
en 2 prises ; qui est bien toleree. Elle est indiquee dans les 
asthmes severes en complement des corticoides inhales. 

Les corticoides sont de puissants agents anti-inflammatoires 
au niveau bronchique. Ils agissent en inhibant au niveau des cel- 
lules cibles I’expression de facteurs de transcription qui favori- 
sent I’expression de mediateurs de I’inflammation. Ils reduisent la 
production de mucus. Ils augmentent le nombre de recepteurs 
|32-mimetiques au niveau du muscle bronchique et potentialisent 
I ’ effet bronchodilatateur des |32-mimetiques. Du fait d’un rapport 
effet local/effet systemique tres eleve, ils n’ont pas les effets 
secondaires d’une corticotherapie administree par voie syste- 
mique. II faut neanmoins rester attentif aux effets secondaires 
systemiques potentiels, comme un ralentissement de la vitesse 
de croissance, surtout visible la premiere annee d’utilisation. Ces 
effets sur la croissance peuvent etre majores pendant des 
periodes de croissance rapide comme la periode pubertaire ou 
du fait d’une susceptibility individuelle particuliere. Aussi, par pre- 
caution, comme pourtoute corticotherapie, une dose minimale 
efficace doit etre trouvee une fois le controle de I’asthme obtenu. 
Les effets secondaires locaux, lies a la deposition oropharyngee 
(candidose, raucite de la voix), peuvent etre prevenus par une 
bonne technique d’inhalation et le ringage de la bouche a I’eau 
apres I’inhalation. L’ effet anti-inflammatoire des differents corti- 
coides inhales est fonction de la dose et du type utilises (tableau 3). 
Les corticoides par voie generate (oraux ou injectables) sont donnes 
a la dose de 1 a 2 mg/kg/j d’equivalent prednisone, ils sont reser- 
ves chez I ’enfant au traitement des exacerbations asthmatiques. 

Les antileucotrienes agissent en inhibant les recepteurs aux 
leucotrienes cysteines. Les antileucotrienes ont une action anti- 
inflammatoire et diminuent I’hyperreactivite bronchique. En 
France, le montelukast est le seul antileucotriene commercialise. 
Ces medicaments, d’action rapide, sans effet d’epuisement, effi- 
caces chez le jeune enfant et chez I’adolescent, sont bien tole- 
res, et leur tres bonne acceptability (une prise par jour per os) 
favorise I’observance. Leur efficacite clinique est inconstante et 
le profil clinique des bons repondeurs est cependant mal connu. 
Ils sont indiques, en association aux corticoides inhales, dans les 
asthmes mal controles par des corticoides inhales a faible dose 
ou en rmonotherapie dans I’asthme d ’effort des le plus jeune age 
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| Evaluation de la gravite de la crise d’asthme chez I’enfant 

<E 


Symptomes 

Benigne 

Moderee 

Severe 

Dramatique 

Dyspnee 

1 moderee 

1 elocution aisee 

1 moderee mais 
presente au repos 

1 phrases plus courtes 

1 intense, elocution difficile, 
dyspneisante 

1 difficulty d’alimentation 

1 extreme 

Tirage 

1 tres modere 

1 modere 

1 intense, sus- et sous-sternal 

1 balancement thoraco-abdominal 

Fatigue 

1 nulle ou modeste 

1 moderee 

1 intense 

1 extreme, trouble de conscience 

Coloration 

1 normale 

1 paleur 

1 cyanose discrete 

1 cyanose et sueurs 

Auscultation 

1 sibilants 

1 sibilants 
aux deux temps 

1 thorax peu bruyant, peu mobile, 
distendu 

1 silencieux 

Frequence 

respiratoire 

1 peu modifiee 

1 > 60/min avant 2 ans 

1 > 40/min apres 2 ans 

1 > 60/min avant 2 ans 

1 > 40/min apres 2 ans 

1 pauses 

Frequence cardiaque 

1 peu modifiee 

1 > 150 batt/min 

1 > 150 batt/min 

1 bradycardie, HTA ou collapsus 

Reponse aux 
bronchodilatateurs 

1 rapide et stable 

1 bonne mais parfois 
breve 

1 insuffisance en duree 
et en intensity 

1 tres mediocre 

DEP (% predit) 

1 > 75 % 

1 50 a 75 % 

1 < 50 % 

1 non mesurable 

Sa0 2 

1 > 95 % 

1 91 a 95 % 

1 < 90 % 

1 < 90 % 


Evaluation de la severite de I’asthme de I’enfant (en I’absence de traitement) 



Intermittent 
Persistant leger 

Persistant modere 
Persistant severe 


Symptomes diurnes 


I < 1 /semaine, intervalle libre pas de symptome 

I I /semaine, et < 1 fois par jour 

I exacerbations pouvant affecter I’activite 

I quotidien I exacerbations affectant I’activite 
I limitation de I’activite physique 


Symptomes nocturnes I VEMS / variability du debimetre de pointe 


^ 2/mois 
> 2/mois 

> 1 /semaine 
Frequents 


^ 80 % / < 20 % 
^ 80 % / 20-30 % 

60-80 % / > 30 % 
^ 60 % / > 30 % 


VEMS : volume expire moyen par seconde. La presence d’un symptome suffit a classer I’enfant dans le stade de severite. Un enfant ayant un asthme intermittent et des 
exacerbations severes doit etre considere comme ayant un asthme persistant modere. 


I Controle de I’asthme chez I’enfant 

CD 

< 



Controle total 

Partiellement controle 

Non controle 



^ 1 item present n’importe 
quelle semaine de la periode etudiee 

^ 3 items du controle 

partiel 

presente n’importe quelle semaine 
de la periode etudiee 

Symptomes diurnes 

0 

^ 1 

Limitation des activites 

0 

1 

Symptomes nocturnes 

0 

^ 1 

(32 de secours 

0 

^ 1 

VEMS 

^ 90 % 

< 90 % 

Exacerbations 

0 

^ 1 

1 crise n’importe quelle semaine 
de la periode etudiee 
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(nourrisson). Les effets secondaires sont rares (cephalees, dou- 
leurs abdominales, insomnies) et imposent r arret du traitement. 

Les anti-lgE sont des anticorps monoclonaux de type IgGI d’ori- 
gine murine, humanises. Ces anticorps, en reconnaissent specifi- 
quement la portion Fc des IgE circulantes, inhibent les conse- 
quences du couplage de I’lgE a son recepteur FcbRI , c’est-a-dire 
la reaction inflammatoire immediate mais aussi retardee. L’ adminis- 
tration se fait par voie sous-cutanee et depend du poids et du taux 
des IgE totales seriques. Actuellement, leur indication est reservee 
a I’asthme allergique severe non controle par un traitement maxi- 
mal. Leur prescription est hospitaliere par un medecin specialists, 
pneumologue ou pediatre, en association au traitement maximal. 
Les effets secondaires (fatigue, douleurs articulaires, cephalees) 
sont rares, le risque anaphylactique est surtout a craindre dans les 
heures qui suivent les premieres injections et reste exceptionnel. 

Les antihistaminiques ne sont pas actifs contre I’asthme. Nean- 
moins, leur prescription dans le traitement de la rhinite allergique 
est reconnue et pourrait diminuer I’hyperreactivite bronchique. 

Traitement de la crise (tableau 4 et fig. 1) 

1. A domicile 

Les |32-rmirmetiques de courte duree d’action sont presents a 
travers une chambre d’inhalation, a la dose de 1 a 2 bouffees 
par kilo, au maximum 5 bouffees chez les jeunes enfants, 1 0 chez 
les adolescents dans la premiere heure. Un transport eventuelle- 
ment medicalise est necessaire en cas de crise grave survenant 
au domicile. En cas de crise grave, les (32-mimetiques injectables 
en sous-cutanee (par exemple, terbutaline [Bricanyl], 7 a 1 0 ^ig/kg) 
sont possibles en solution d’attente pendant le transport. 

2. Al’hopital 

On surveille I’enfant, surtout sur les donnees cliniques et even- 
tuellement les donnees du debit expiratoire de pointe et de la 
Sa02. Le traitement comporte des |32-mimetiques (exemple : 
salbutamol, solution pour nebulisations suivant le poids : 5 mg 
[> 30 kg], 2,5 mg [entre 1 0 et 30 kg] ou 1 ,25 mg [< 1 0 kg]), nebu- 
lises avec un masque facial branche sur un debit d ’02 de 6 LVmin). 
Les nebulisations sont repetees toutes les 30 minutes pendant 
2 heures, puis toutes les 4 heures. Dans la crise moderee a 
severe, une corticotherapie systemique est obligatoirement ajou- 
tee (2 mg/kg/j d’equivalent prednisone chez les enfants d’age 
prescolaire, 1 ,5 mg/kg/j chez les enfants d’age scolaire, 1 mg/kg/j 
(sans depasser 60 mg) chez les adolescents. Toute hypoxie < 94 % 
justifie une oxygenotherapie. Le debit est adapte en fonction de la 
surveillance de Poxymetrie. Le choix lunettes ou masque est fait en 
fonction du debit d’oxygene, de la tolerance et de Page de Penfant. 

En cas d’amelioration, le retour au domicile est possible avec 
un (32-mimetique de courte duree d’action dose degressive 
poursuivi 8 jours, associe a une corticotherapie de 3 a 8 jours. 

3. Asthme aigu grave 

En cas d’echec, on envisage une hospitalisation. Dans I’asthme 
aigu grave, les |32-mimetiques en nebulisation continue sous oxygene 
ou les (32-mimetiques de courte duree d’action injectables peuvent 


etre utilises. Les anticholinergiques peuvent y etre utilises en asso- 
ciation : 1 dosette de 0,25 mg (2 mL) d’ipratropium bromide toutes 
les 60 min au debut, puis toutes les 4 h. La poursuite de la cortico- 
therapie systemique (corticoides en IV, Solumedrol 2 mg/kg/toutes 
les 6 h) ainsi que I ’oxygenotherapie sont indispensables. L’ adrena- 
line est indiquee en cas de crise d’asthme survenant dans un 
contexte d’anaphylaxie, notamment liee a une allergie alimentaire. 

4. Etat de mal asthmatique 

En cas d’etat de mal asthmatique, un transfert en unite de soins 
intensifs pediatriques (USI) est envisage en association au traitement 
precedent : salbutamol en IV au pousse-seringue, dose de charge : 
de 5 ptg/kg en 5 min, dose d’entretien : 0,1 a 0,3 pig/kg/min ; ou 
encore theophyllline par voie intraveineuse : 1) avec une dose de 
charge : de 6 mg/kg en IV lent sur 20 min, (en I’absence de traite- 
ment anterieur par theophylline retard), avec une tres grande pru- 
dence chez le nourrisson de moins de 1 an : dose de charge de 
3 mg/kg ; 2) une dose d’entretien de 1 mg/kg/h a la seringue elec- 
trique avec controle de la theophyllinemie a la 2 e heure de traite- 
ment pour maintenir une theophillinemie entre 10 et 20 mg/L. En 
I’absence de reponse aux traitements plus classiques, le sulfate 
de magnesium peut etre utile par son effet de bronchodilatateur. 
La ventilation (non invasive ou invasive) est exceptionnelle. 

Traitement de fond 

Les principes du traitement reposent sur : 

- le controle de I’environnement ; 

- P education therapeutique ; 

- la prise en charge des comorbidites ; 

- la mise en place d’un traitement defend medicamenteux anti-inflam- 
matoire reposant principalement sur les corticoides inhales. 

1 . Controle de I’environnement 

L’ exposition aux allergenes et aux irritants accroTt le risque 
d ’exacerbations, il est done fortement preconise chez les asth- 
matiques, notamment allergiques, un amenagement de I’envi- 
ronnement : 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a I’examen ? 


Maladie chronique la plus frequente de I’enfant, cette 
question est rationnellement a risque de tomber a I’ECN. 

Les particularites pediatriques sont a connaTtre, notamment 
concernant les equivalents asthmatiques et les particularites 
des EFR. Comme toute maladie chronique, I’education 
therapeutique tient une place essentielle. L’asthme allergique 
represente 80 % des asthmes de I’enfant, il faut done insister 
sur la necessity du bilan allergologique complet et de la prise 
en charge environnementale de I’asthme. 
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- visant a reduire I’exposition allergenique (acariens, animaux a 
poils ou a plumes, moisissures, blattes) : aeration du domicile, 
eviction d’une literie en plume ou en laine, literie lavable a haute 
temperature, eviter les peluches, housses anti-acariens ; 

- proscrivant le tabagisme passif mais aussi d’autres polluants 
interieurs (composes organiques volatils, appareils de chauf- 
fage defectueux) et exterieurs (un fort trafic automobile a proxi- 
mite, arret de bus...). 

2. Education therapeutique 

L’education therapeutique fait partie integrante de la prise en 
charge des maladies chroniques : les demarches de la prise en 
charge educative sont fondees sur le diagnostic educatif (evaluer 
I’observance au traitement, le vecu et la representation de la 
maladie par le patient et sa famille). Les objectifs de I’education 
therapeutique sont les suivants : 


- martriser les situations a risque : contre-indication des efforts 
asthmogenes (endurance, plongee...), eviter les atmospheres 
polluees (tabagisme ou allergisantes. . .), privilegier les sejours 
en climat chaud et sec, connartre les risques lies aux arrets de 
traitement et aux infections respiratoires ; 

- comprendre sa maladie, connaTtre le mode d’action des medi- 
caments ; 

- enseigner les techniques d’inhalation ; 

- donner un plan d’action en cas de crise et en prevention de 
I’asthme d’effort, fonde essentiellement sur I’utilisation de 
(32-mimetiques de courte duree d’action. 

3. Traitement des comorbidites 

Les pathologies d’inhalation sont caracterisees par les troubles de 
deglutition, surtout chez le nourrisson de moins de 1 an, reveles 
cliniquement par des episodes de toux pendant les biberons. Ms 
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CD 


Reduire 

Palier 1 


Options 
de traitement 


Niveau de controle 

■ 

'CD 

Conduite du traitement 

Controle 

DC 

Maintien et recherche du palier le plus bas 


Controle ^ 

partiellement 

CD 

^ Considerer un palier superieur 

pour atteindre le controle 


Non controle 

CD 

E 

S) 

< 

Augmenter le palier pour atteindre le controle 


Exacerbation 

Traiter comme une exacerbation 





J 


c 



Paliers de traitement 

Palier 2 Palier 3 Palier 4 

Education de I'asthme / Controle de I’environnement 
p2-mimetiques a courte duree d’action a la demande 


Augmenter 


Palier 5 



Selectionner 1 


Cortico'ides inhales 
faible dose 


I Antileucotrienes 


Selectionner 1 


Cortico'ides inhales 
faible dose 
± |32-mimetiques 
a longue duree d’action 

I Cortico'ides inhales 
moyenne ou forte dose 

I Cortico'ides inhales faible 
dose + antileucotrienes 

I Cortico'ides inhales 
faible dose + theophylline 





Ajouter 1 ou plus 


Cortico'ides inhales 
moyenne ou forte dose 
+ |32-mimetiques 
a longue duree d’action 

I Antileucotrienes 


I Theophylline 
a liberation prolongee 


Ajouter 1 ou les 2 


I Cortico'ides oraux 
(exceptionnel chez ) 
I’enfant) 


I Traitement anti-lgE 


FIGURE 2 


Recommandation pour le traitement fond de I’asthme de I’enfant selon le GINA. 


sont prevenus par des mesures simples (fractionnement des 
biberons, epaississement du lait, eviction des boissons acides et 
sucrees, irritantes pour la muqueuse respiratoire). En cas de 
reflux gastro-oesophagien, un traitement medical est propose 
associant un regime, des mesures posturales, un prokinetique 
eventuellement associe a un antiacide. 

Les foyers ORL : un traitement chirurgical d’une hypertrophie symp- 
tomatique des vegetations et/ou des amygdales obstructives, prise 
en charge medicale d’une rhinite allergique par des anti-histami- 
niques et/ou des cortico'ides locaux et eventuellement une desensi- 
bilisation en cas de rhinite allergique invalidante due a une mono- 
allergie (acariens et/ou pollens) associee a un asthme intermittent 
ou persistant leger a rmodere controle par le traitement. 

Lesfacteurs psychologiques : un suivi par un psychologue ou un psy- 
chiatre peut etre necessaire, notamment dans I’asthme severe. 


L’obesite : la surcharge ponderale peut favoriser I’asthme, 
notamment en majorant I’inflammation systemique par la libera- 
tion de cytokines inflammatoires par la graisse abdominale. 
L’amaigrissement est benefique au meilleur controle de I’asthme. 

4. Traitement medicamenteux 

La pression therapeutique, necessaire au controle de I’asthme, 
definit la severite de I’asthme. Pour les enfants non traites, la 
severite est definie selon les memes criteres cliniques et fonction- 
nels que ceux utilises pour definir le controle avec 4 niveaux de 
severite : intermittent, persistant leger, persistant rmodere et per- 
sistant severe (tableau 5). 

Le traitement medicamenteux s’appuie sur le controle de 
I’asthme, evalue sur des criteres cliniques et fonctionnels : 
frequence des symptomes diurnes et nocturnes, tolerance a 
I’effort, exacerbations, fonction respiratoire chez I’enfant de plus 
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Asthme controle pendant 
3 a 6 mois : decroissance 
therapeutique 


Consultation specialist 
Diagnostics differentials 
Facteurs associes 
Observance ? 


Asthme non controle pendant 
les 2 a 3 derniers mois : 
augmentation therapeutique 


Stades 
de severite 


Intermittent 


Persistant leger 
a modere 


* 


Intermittent severe 
Persistant severe 


Traitement 
de fond 



Aucun 



Corticoi'des inhales dose 
faible a moyenne 
aerosol-doseur 
+ chambre d'inhalation 
+ masque 



Corticoi'des inhales dose 
forte ± |32-mimetiques 
a courte duree d 'action 
aerosol-doseur 
+ chambre d'inhalation 
+ masque 


Nebulisation 
de corticoi'des inhales 
± |32-mimetiques 
a courte duree d'action 


± montelukast 


± montelukast 


Pour tous, traitement en cas de symptomes aigus : |32-mimetiques de courte duree d'action ± corticoi'des oraux. 


FIGURE 3 


Recommandation du traitement de I’asthme du nourrisson selon la HAS. 


de 6 ans (tableau 6). La prise en charge rmedicamenteuse au long 
cours doit alors tenir compte des consensus internationaux 
GINA (fig. 2), des recommandations HAS (fig. 3). 

En cas de non-controle de I’asthme, une fois evaluees (’obser- 
vance et les eventuelles comorbidites aggravantes, des niveaux 
de traitement successifs sont proposes, qui peuvent etre utilises 
de fagon ascendante, chaque etape doit etre proposee pour une 
duree d’au minimum 3 mois. 

Pour le niveau 1 , le traitement medicamenteux se resume au plan 
d’action comportant des (32-mimetiques de courte duree d’ac- 
tion pour soulager les symptomes, eventuellement associes a 
des corticoi’des par voie orale pour traiter les exacerbations 
moderees a severes. 

Pour le niveau 2, chez un enfant naif de traitement de fond, il est 
recommande de demarrer le traitement par de faibles doses de 
corticoi'des inhales. L’ alternative est I’utilisation d’antileucotrienes 
en cas de contre-indication ou d’effets secondaires inaccepta- 
bles des corticoi’des inhales, ou d’asthme benin a modere n’ayant 
pas fait d ’exacerbation severe dans I’annee et ne presentant pas 
d’obstruction bronchique de base. 

Pour le niveau 3, si I’asthme n’est pas controle par le traitement 
de niveau 2, on rajoute a de faibles doses de corticoi'des inhales 
un |32-mimetique de courte duree d’action ou un antileucotriene 
ou de la theophylline a liberation prolongee, ou on augmente les 
corticoi'des inhales a des doses moyennes. 

Pour le niveau 4, a ce stade, I’enfant doit etre adresse a un spe- 
cialiste pour une evaluation visant a eliminer des diagnostics diffe- 
rentials et a rechercher des facteurs surajoutes pouvant expliquer 
le non-controle de I’asthme. II est recommande d’utiliser 2 traite- 
ments de fond en association pour controler I’asthme, corti- 


coi'des inhales a doses moyennes ou fortes associes a un (32- 
mimetique de courte duree d’action ou a un antileucotriene, ou a 
de la theophylline a liberation prolongee. 

Pour le niveau 5, a ce stade, un traitement additif au traitement 
precedent est discute : 1) anticorps monoclonaux anti-lgE injec- 
tables (omalizumab) dans I’asthme allergique ; 2) exceptionnelle- 
ment chez I’enfant une corticotherapie orale au long cours. • 

J. Just declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour les 
entreprises ALK, Stallergenes, Novartis, MSD. 
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